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Zusammenfassung 
Die drei Mehltau-Isolate AL-1, RU-3 und OR-7 sind durch 
individuelle Proteinmuster nach zweidimensionaler Elektro-
phorese der gekeimten Konidien charakterisiert worden. Das 
Enzym ß-1,4-Glucanase wurde nach der Mehltau-Infektion 
der isogenischen Gerstenpflanzen in größeren Mengen synthe-
tisiert, möglicherweise als Produkt einer Elicitor-Aktivität der 
ß-1,4-Glucane, die in der Pilz- oder Pflanzenzellwand lokali-
siert sind. Die erhöhte Enzymaktivität ist aber nicht mit einem 
Resistenz-Gen korreliert. Mehltau-infizierte Gerste zeigt 
mehr Proteintypen gegenüber der nicht infizierten Pflanze. 
Diese Proteine waren für das Mehltau-Isolat nicht charakteri-
stisch. 
Verschiedene Proteine und Glycoproteine des Blattextrak-
tes waren nicht mehr nachweisbar oder nahmen ab, was durch 
Interaktion mit bestimmten Konidien-Komponenten erklärt 
werden kann, wenn man diese Extrakte miteinander mischt. 
In isogenen Linien ohne Resistenz-Gene wurden mehr Flek-
ken von Glycoproteinen nachgewiesen als in Linien mit Resi-
stenzgenen. 
Abstract 
The protein patterns from germinated mildew conidia are characteri-
stic for the isolates (AL-1, RU-3 and OR-7) obtained after two-
dimensional electrophoresis. The activity of ß-1,4-glucanase in barley 
leaves after infection increased possibly due to an elicitor activity of a 
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Nitrocellulose; PAA = Polyacrylamid; PAGIF = Polyacrylamid-Gel-
Isoelektrische Fokussierung; PAGE = Polyacrylamid-Gel-Elektro-
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verwandte Polypeptide; SDS = Natrium-(Sodium)dodecylsulfat; TCA 
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ß-1,4-glucane released from the fungus or the plant cell wall. This was 
not correlated with the resistance gene. 
Barley plants infected with mildew show more proteins than healthy 
plants, they are related to the infection but they do not mirror the 
respective mildew isolate. The number of proteins or glycoproteins in 
samples of barley leaf extracts decreases - compared with the original 
leaf extract - when mixed with the mildew conidia extracts due to an 
interaction of components. The glycoprotein pattern in a barley line 
without resistance genes shows more spots than that of the line with 
the resistance gene. 
Der Echte Mehltau (Erysiphe graminis D.C. f. sp. hordei 
Marchal), ein obligater biotropher Parasit, befällt weltweit die 
Gerste ( Hordeum vulgare L.). Bei Pilzbefall tritt eine 
Atmungssteigerung ein, und im Assimilationsgewebe ändern 
sich Proteinmuster und Enzymaktivitäten (STAPLES und STAH-
MANN, 1964; JOHNSON et al. , 1966; SAKO und STAHMANN, 
1972; HWANG et al. , 1982; MANNERS und SCOTT, 1984). Um 
festzustellen, ob man in einem Blatt-Proteinmuster die Wir-
kung eines Resistenz-Gens erkennen kann und ob das Muster 
durch Infektion mit Mehltau in einer für den infizierenden 
Pathotyp charakteristischen Weise modifiziert wird, verwen-
deten wir isogenische Linien, die verschiedene dominante und 
semidominante Resistenz-Gene gegen Mehltau oder die ent-
sprechenden rezessiven Allele enthalten (MOSEMAN, 1972). 
Die Resistenz der Pflanze kann sich als passive oder indu-
zierte Resistenz äußern. Die induzierten Resistenz-Faktoren, 
zu denen auch die Hypersensitivität zählt, werden beim Kon-
takt mit dem Pathogen von der Pflanze aktiv produziert, z.B. 
Cellulose, Suberin oder Lignin oder Zellwand-Modifikationen 
in Form von Papillen, Scheiden und „Halos" (KUNOH et al., 
1977). Der Zellkollaps kann mit der Synthese von Elicitoren 
verbunden sein. Das sind Substanzen, die in der Pflanze 
bestimmte Stoffwechselwege aktivieren und aus der Zellwand 
des Pilzes stammen können (SEQUEIRA, 1978; KENFIELD und 
STROBEL, 1977; ALBERSHEIM et al., 1983). 
Zu den Elicitoren gehören Glycoproteine, denen bei Wirt-/ 
Parasit-Interaktionen eine besonders große Bedeutung zuge-
schrieben wird (CLARKE et al., 1979). Sie vereinigen die 
Spezifica eines Proteins mit denen eines Kohlenhydrats und 
haben daher eine höhere Molekülspezifität als die Einzelkorn-
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ponenten. Lectine, ebenfalls Glycoproteine, haben spezifische 
Bindungsstellen für bestimmte Kohlenhydrate oder Proteine 
mit entsprechenden kohlenhydrathaltigen Seitenketten 
(KAUSS, 1981) . Sie spielen eine Rolle bei der Erkennung von 
Oberflächenmolekülen während der Pathogenese (CALLOW, 
1977; ALBERSHEIM et al., 1969; SEQUEIRA, 1978; ALBERS-
HEIM et al., 1983). Auf der Basis dieser Eigenschaft war zu 
prüfen, ob Glycoproteine aus gekeimten Mehltau-Konidien 
Erkennungs- und Bindungs-Reaktionen mit Glycoproteinen 
aus dem Gerstenblatt eingehen. 
Schließlich kann während der Wirt-/Parasit-Interaktion die 
Synthese von Pflanzen-Enzymen induziert werden , die an der 
partiellen Verdauung der Zelle tind Freisetzung von Pilzwand-
Elicitoren beteiligt sind (z.B. Chitinase und Endo-1 ,3-ß-Glu-
canase; PEGG und VESSEY, 1973). In dieser Arbeit wurden 
daher die Spektren von Proteinen, einzelnen Glycoproteinen 
und bestimmten Enzymen sowohl für die keimenden Koni-
dien, die Blätter gesunder Pflanzen als auch für die infizierten 
Blätter bestimmt. Darüber hinaus wurden Extrakte aus 
gekeimten Konidien mit Blattextrakten aus genetisch definier-
ten Gersten-Genotypen gemischt, um die Interaktion von 
Komponenten des Wirtes mit denen des Pilzes in vitro zu 
entdecken. Dieses Verfahren sollte eine Basis für eine einfa-
che Methode zur Erkennung der Mehltau-Resistenz in einem 
frühen Entwicklungsstadium der Gerstenpflanzen liefern . 
1. Material und Methode 
Die Mehltau-Isolate AL-1, RU-3 und OR-7 wurden uns von 
Prof. Dr. Fischbeck (Institut für Pflanzenbau und Pflanzen-
züchtung, D-8050 Freising-Weihenstephan) überlassen. Die 
isogenischen Linien der Gerste stammen aus dem United 
States Department of Agriculture , Small Grains Collection, 
Beltsville, Maryland, USA (Tab. 1). Alle Resistenz-Gene, mit 
Ausnahme von Mlh (Lage unbekannt), liegen auf dem Chro-
mosom 5 (MOSEMAN, 1972; GIESE et al., 1981; JENSEN, 1984). 
Zur Gewinnung der Mehltau-Konidien und der Extrakte 
aus befallenen Blättern wurden die isogenischen Linien unter 
kontrollierten Bedingungen im Gewächshaus angezogen 
(WILCKENS, 1986). In gleicher Weise erfolgte die Anzucht der 
gesunden Kontrollpflanzen. 
Die Konidien wurden von den Blättern auf feuchte ; aufge" 
schnittene Dialyseschläuche (Visking 8/32", Serva, D-6900 
Tab. 1. Resistenzverhalten der isogenischen Gerstenlinien gegenüber 
drei unterschiedlich virulenten Mehltau-Isolaten 
Gerste Bezeichnung Resistenz-
CI-Nr. Gen 
16137 Algerian Mla Mlat 
16138 Algerian mla mlat 
16141 Hanna Mlh 
16142 Hanna mlh 
16145 Psaknon Mlp 
16146 Psaknon mlp 
16147 Multan Mla7 +MI? 
16148 Multan mla7 + ml? 
16151 Franger Mla6 + Mlal4 
16152 Franger mla6 + mla14 
16153 Long Glumes Mla7 +MI? 
16154 Long Glumes mla7 + ml? 
Infektion mit Mehltau-
Isolat 
AL-1 RU-3 OR-7 
4 0 + 0 
4 4 + 4. 
4 + 4 + 4 
4 + 4 + 4 
2n + ln + ln 
4 + 4n + 3n 
ln + 0 + ln 
4 + 4n + 3n 
0 + 0-ln + 3-4 
4 + 4n + 3- 4 
2n + 0 + 4 
4 + 4 + 4 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
-
0 = ohne Befall, 4 = stärkster Befall , für die Versuche: + = 
Probennahme, n = kleine Nekrose, N = große Nekrose, - = keine 
Probennahme. 
Heidelberg) abgeschüttelt und 14-16 h bei hoher Luftfeuchtig-
keit und 20°C ohne Licht gekeimt (WILCKENS, 1986). Bei 
größeren Konidienmengen erfolgte die Keimung bei 20 °C für 
10 h auf einer Aluminiumfolie bei 100 % relativer Luftfeuchte. 
Die Konidien wurden in 0,025 M Servalyt pH 7-9, 5 % ME in 
8,5 M Harnstoff homogenisiert und für 60 sec im Ultraschall-
bad (Bandelin, Typ 102, D -1000 Berlin) extrahiert. Der 
Extrakt lagerte bei - 20 °C. 
Der Saft aus dem gesamten Blattmaterial der Pflanze wurde 
mit der .Blattpresse (Pollaehne , D-3000 Hannover) gewonnen 
und in eisgekühltem 0,025 M Tris/0,192 M Glycin-PufferpH 
8,3 + 2 % Na2S03 im Verhältnis 2:1 (g Frischblatt/V) aufge-
nommen. Nach Zentrifugieren bei 25 000 X g (Sorvall-Zentri-
fuge RC-5B, Rotor SM-34) bei 4 °C wurde der Überstand 
abpipettiert und bei ~ 20 °C gelagert. Proben von 4,5 ml wur-
den im Dialyseschlauch (Visking 8/32", Serva, D-6900 Heidel-
berg) gegen den obigen Puffer bei 4 °C dialysiert (LOESCHCKE 
und STEGEMANN, 1966) und gegen feste Saccharose 60 bis 90 
min im Kühlschrank eingeengt (WILCKENS, 1986). 
Die Proben für die Elektrophorese wurden nach Proteinbe-
stimmung (BRADFORD, 1976) so gemischt, daß sie 200 ~tg 
Blattprotein, 200 ~tg Mehltau-Konidien-Protein oder je 200 ~tg 
Blatt- und Mehltau-Konidien-Protein enthielten (WILCKENS, 
1986). Die isoelektrische Fokussierung erfolgte in 10 cm lan-
gen, 5 mm dicken Polyacrylamid-Säulchen in 2 % Servalyt (pH 
2-11) und 7 M Harnstoff (STEGEMANN et al. , 1985a; WILK-
KENS, 1986). Die Elektrophoresen in vertikalen Plattengelen 
wurden in der POOMA-PHOR-Apparatur (Labor-Müller, D-
3510 Hann. Münden) ausgeführt. Die PoroPAGE wurde nach 
STEGEMANN et al. (1985a) und WILCKENS (1986), die Semi-
Disc-SDS-PoroPAGE nach WILCKENS (1986) und das Disc-
SDS-PoroMapping (7 und 11 bis 24 % Polyacrylamid) in 
Anlehnung an STEGEiv!ANN et al. (1985b) und WILCKENS 
(1986) ausgeführt. . . .. .. · . . ..·.. · ......... . 
Nach der PAGIF halbierte man die delzylinder in der 
Längsachse. Die eine Hälfte wurde für das Mapping bei 40 °C 
für 20 min in 20 % TCA, 5 X 10 min in entionisiertem Wasser 
und 30 min in 1,5 % SDS/7 M Harnstoff in 0,125 M Tris/HCl 
pH 6,8 inkubiert (WILCKENS, 1986), die andere Hälfte direkt 
auf Proteine mit 0,025 % Serva Blau gefärbt (STEGEMANN et 
al., 1985a) . . ·. . . . .. . . 
Die elektrophoretische Übertragung der Proteine aus dem 
Mapping auf NC-Folien (Elektro-Blotting) wurde nach STE-
GEMANN et al. (1985b) durchgeführt. Vor dem Blotting wur-
den die Peroxidasen 60 min im Blottingpuffer mit 10 % SDS , 
10 % Propan-2-ol und 3 % TCA bei Zimmertemperatur inakti-
viert. Nach der Übertragung erfolgte die Anfärbung auf Gly-
coproteine nach HAWKES (1982) . 
Die ß-1 ,4-Glucanase wurde im Porositätsgradienten-Gel 
nach BARTLEY et al. (1984) modifiziert von WILCKENS (1986) 
angefärbt. 
2. Ergebnisse 
Wir untersuchten das Proteinmuster der Mehltau-Konidien, 
das ß-1,4-Glucanasemuster der Blattextrakte und Misch-Kom-
binationen zwischen Extrakten aus gesunden oder infizierten 
Gerstenpflanzen (Tab. 1) und Mehltau-Konidien. 
Die drei Mehltau-Isolate AL-1, RU-3 und OR-7 ließen sich 
durch ihre Protein-Extrakte einwandfrei differenzieren: nach 
der PAGIF durch die Fein-Banden (vor allem im sauren und 
basischen Bereich) und besser noch nach der 2-dimensionalen 
Trennung anhand des Fleckenmusters, wobei vorzugsweise 
die Molekulargewichte der Proteine verschieden waren. 
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Abb. 1. Proteinmuster der isogenischen Gerstenli-
nien nach der Infektion mit Mehltau-Isolat AL-1, 
RU-3 oder OR-7 (von links nach rechts). Mapping: 
PAGIF (pH 2-11, 7 M Harnstoff), Disc-SDS-Poro-
Mapping (11-24 % PAA) in 0,125 M Tris/HCl pH 
6,8; 0,375 M Tris/HCl pH 8,8; 0,025 M Tris/0,192 M 
Glycin pH 8,3, alle mit 0,1 % SDS. 
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Die Blattextrakte (dialysiert, eingeengt) der isogenischen 
Gerstenlinien wurden nach Trennung in der PoroPAGE auf ß-
1,4-Glucanase angefärbt. Von 12 gesunden Linien zeigten 
sechs (16137, 16138, 16141, 16142, 16145 und 16153) eine 
allgemein schwächere Enzymaktivität als die restlichen sechs 
Linien. Wurden die Linien 16137, 16138, 16142 und 16146 
mit dem Mehltau-Isolat RU-3 infiziert, stieg die Enzymaktivi-
tät an. Auch die Infektion mit dem Mehltau-Isolat OR-7 
induzierte in den Linien 16137, 16138, 16141, 16142, 16146, 
16147, 16148, 16153 und 16154 einen starken Anstieg der 
Glucanase-Reaktion. Im Gegensatz dazu beobachtete man 
keine Reaktion nach Infektion mit dem Mehltau-Isolat AL-1. 
Wiederholtes Frieren und Tauen des Blatt-Extraktes inakti-
viert das Enzym. 
Die gleichen Blattextrakte der Linien wurden jeweils mit 
einem Extrakt der drei Mehltau-Isolate gemischt und fokus-
siert, um eine eventuelle Interaktion zwischen den Gersten-
und Mehltau-Proteinen festzustellen. Als Blindwert diente der 
Blattextrakt, versetzt mit dem Extraktionspuffer für die Mehl-
tau-Konidien. Unterschiede im Proteinmuster waren nach der 
Fokussierung nicht festzustellen bis auf eine etwas stärkere 
oder schwächere Anfärbung bei den sehr basischen Proteinen 
und den Proteinen mit dem isoelektrischen Punkt um pH 6. 
Deutlichere Unterschiede traten jedoch nach dem Mapping 
zutage. Dabei wurde die Lage der Proteine aus dem gesunden 
Gerstenblatt, dem infizierten Blatt und aus der Mischung der 
Extrakte ausgewertet. Von den insgesamt sichtbaren Flecken 
wurden diejenigen 26 Proteinflecken im Mapping numeriert, 
die neu auftraten, verschwanden oder in der Konzentration 
(indirekt über die Anfärbung festgestellt) variierten. Die Posi-
tion der einzelnen Proteine der Mehltau-lsolate und der isoge-
nischen Gerstenlinien werden in der Abbildung 1 angegeben. 
Zusammenfassend kann man sagen, daß die Proteine 7, 10, 
11, 12, 13, 15 und 18 in allen Linien vertreten waren, unabhän-
gig vom Resistenz-Gen und dem infizierenden Mehltau-Isolat. 
Das Protein 14 konnte nach der Infektion in allen Linien, bis 
auf die mit AL-1 infizierte Linie 16141, identifiziert werden. 
Die Proteine 2, 5, 6 und 16 wurden, mit einigen Ausnahmen, 
nach der Infektion mit den drei Isolaten nachgewiesen. Die 
Proteine 1, 3, 8, 9 und 17 hingen mit der Infektion durch AL-1 
zusammen, die Flecken 19, 20, 21, 22, 23 und 24 mit der 
Infektion durch RU-3. Die Flecken 25 und 26 traten nach der 
Infektion mit OR-7 auf. Das Fleckenmuster läßt einen Rück-
schluß auf das infizierende Isolat zu, nicht aber seine eindeu-
tige Charakterisierung auf der Basis dieser seiner Folgepro-
dukte. Da aber die typischen Proteinflecken nach der Infek-
tion sowohl in den resistenten als auch in den anfälligen Linien 
auftreten, dürften sie nicht typisch für die Resistenz sein. 
Im einzelnen: Bei der Linie 16137 (Mla Mlat) ist nach der 
Infektion mit RU-3 kein Befall (0) nachzuweisen , während die 
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Linie 16138 (mla mlat) am stärksten ( 4) vom Mehltau befallen 
wird . Aber in beiden Linien, unabhängig vom Resistenz-Gen, 
nehmen die Proteine 11 und 13 zu. Nach der Infektion dersel-
ben Linien mit Mehltau OR-7 (Befall wie oben erwähnt, 0 und 
4) nimmt in beiden das Protein 7 zu. 
Andererseits reagieren die Linien 16141 (Mlh, 4) 16142 
(mlh, 4) 16145 (Mlp, 2n), 16146 (mlp, 4), 16151 
(Mla6 + Mla14, 0), 16152 (mla6 + mla14, 4), 16153 (Mla 
7 +MI?, 2n) , 16154 (mla7 + ml? , 4) nach der Infektion mit 
AL-1 mit einer Zunahme des Proteins 2. 
Um eventuelle Interferenzen zwischen Glycoproteinen zu 
erkennen, wurden Extrakte wie oben gemischt, elektrophore-
tisch getrennt und auf Glycoproteine mit Mannose- und Glu-
coseanteil gefärbt. Wir untersuchten Blattextrakte von gesun-
den und den infizierten Linien 16137 und 16138, jeweils ohne 
und nach Zugabe des entsprechenden Mehltau-Konidien-
Extraktes. In der Linie 16138, die kein Resistenz-Gen führt, 
waren mehr Glycoproteine nachzuweisen als in der resistenten 
Linie. Die Unterschiede zwischen gesunden und infizierten 
Pflanzen waren nicht sehr groß. Sie befanden sich im MG-
Bereich um 45 kDa. 
Vergleicht man das Proteinmuster des Blattes mit seinem 
Glycoproteinmuster, so befanden sich die Glycoproteine vor-
wiegend in dem Bereich der höheren Molekulargewichte, in 
dem nur noch wenige Proteine anfärbten (Abb. 2). Die inten-
siv angefärbten Glycoproteine in der Mitte der Abbildung 2 
Abb. 2. Glycoproteine aus dem Blattsaft der isogenischen Gerstenli-
nie 16137. Links Anfärbung auf Proteine, rechts auf Glycoproteine, 
nach Inaktivierung der Peroxidasen. PAGIF (horizontal) und Disc-
SDS-PoroMapping (vertikal) wie Abb. 1. 
kDa 2 E---- pH ~ 11 l z .,...__ pH ----4 11 
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entsprachen zum Teil den schon im Blattextrakt nachgewiese-
nen Peroxidasen, die nach der TCA-Inaktivierung nur durch 
ihren Glyco-Anteil wieder auftauchen. 
Mischt man Extrakte aus Mehltau-Konidien und Blatt, so 
war ein großer Teil der Mehltau-Glycoproteine nach dem 
Blotting nicht wiederzufinden. Diese fehlenden Glycoproteine 
sind entweder als Konjugat nicht in den Gelzylinder einge-
drungen oder müssen spezifisch aus dem Gemisch sedimen-
tiert worden sein. 
3. Diskussion 
Schon in der 1. Dimension nach P AGIF waren charakteristi-
sche Unterschiede zwischen den 3 Mehltau-Isolaten AL-1, 
RU-3 und OR-7 zu sehen, besser noch ließen sich die Pro-
teinmuster nach der Elektrophorese in der 2. Dimension im 
Porositätsgradienten differenzieren. 
Die Isolate unterschieden sich mehr durch die Molekularge-
wichte als durch die Ladung ihrer Proteine. Die Muster waren 
reproduzierbar und für jedes Isolat charakteristisch. 
Nur verzweigte und substituierte ß-1,4-Glucane, wie z. B. 
Chitosan, haben Elicitor-Aktivität (ANDERSON und ALBERS-
HEIM, 1975). Ein Elicitor dieser Art könnte durch enzymati-
sche Aktivität aus der Pilz- oder Pflanzen-Zellwand gelöst 
werden und an einen bestimmten Rezeptor binden, so daß die 
Information eine erhöhte ß-Glucanase-Synthese in der Pflanze 
auslöst. 
Bei der isogenischen Gerstenlinien konnte man eine leichte 
Zunahme des Enzyms in infizierten Pflanzen sehen. Diese 
Reaktion war unabhängig von dem in der Pflanze vorhande-
nen Resistenz-Gen. Die eingesetzten Mehltau-Isolate AL-1, 
RU-3 oder OR-7 aktivierten in den isogenischen Gerstenlinien 
alle in gleicher Weise eine ß-1,4-Glucanase mit gleichem 
Molekulargewicht. Demnach verhalten sich die Isolate sehr 
ähnlich in der Freisetzung von Elicitoren aus der Zellwand des 
Pilzes. 
Aus der Literatur ist bekannt , daß zwischen Proteinen aus 
Kartoffelknollenhomogenat, die bei 100000 X g sedimentie-
ren, und sedimentierenden Komponenten aus Zoosporenho-
mogenat von Phytophthora infestans Interaktionen zustande 
kommen (DOKE et al., 1975). Die mikrosomale Fraktion der 
Wirtszelle könnte pufferunlösliche Komponenten aus den 
Zoosporen binden und größere Komplexe bilden, wobei fest-
gestellt wurde, daß die Bindung zwischen Substanzen aus 
Kartoffelsorten mit und ohne Resistenz-Gen und dem Zoo-
sporenhomogenat bei resistenten Sorten in größerem Umfang 
erfolgte. Dieses deutet auf eine Wirt-/Parasit-Interaktion hin 
(MÜLLER und BöRGER, 1943). 
In einer anfälligen Maislinie konnte ein Primärprotein im 
Cytoplasma lokalisiert werden, das Toxine von Helminthospo-
rium maydis bindet (IRELAND und STROBEL, 1977), bei Gerste 
stellte man phytopathogene Toxine nach Infektion mit Ech-
tem Mehltau fest (MILLERD und Scorr, 1955), ebenso wurden 
aus Keimschlauch-Zellwänden der Uredosporen des Bohnen-
rostes (Uromyces phaseoli) Faktoren isoliert, die Resistenzre-
aktionen auslösten, indem sie die Akkumulation von Phyto-
alexinen in Bohnenblättern induzierten (HOPPE et al., 1980). 
Die Synthese von Phytoalexinen wiesen ÜKU et al. (1975) bei 
Gerste zu Beginn der Mehltau-Infektion und später beim 
Wachstum der Kolonie auf dem Blatt nach. Die Aktivität war 
bei den resistenten Pflanzen höher. Der spätere, zweite 
Anstieg in der Phytoalexinproduktion, der nur in den anfälli-
gen Linien auftritt, ist möglicherweise mit der Resistenz gegen 
die Entwicklung der Kolonien verknüpft. 
Die höhere Anzahl der Proteinbanden nach der Infektion 
mit Mehltau wies auf ihre Rolle bei der Resistenzreaktion hin. 
MANNERS et al. (1985) beobachteten „Polypeptide" und defi-
nierten diese vorläufig als resistance-related polypeptides ( = 
RP's), die im Cytoplasma der Blattzelle synthetisiert werden 
(MANNERS und Scorr, 1984) . 
In der vorliegenden Arbeit konnten ebenfalls RP's nachge-
wiesen werden, die wir allerdings wegen ihres MG höher als 
10 000 als Proteine bezeichnen. Die Infektionen mit den Mehl-
tau-Isolaten AL-1 und OR-7 induzierten oder erhöhten die 
Synthese der Proteine 2, 5, 6 und 7. Das Isolat RU-3 indu-
zierte die erhöhte Synthese der Proteine 10, 11, 12 und 20. 
Bei den meisten Linien synthetisierten die Pflanzen mit dem 
Resistenz-Gen eine größere Anzahl von Proteinen entweder 
neu oder verstärkt. Die ähnliche Reaktion der Gersten auf 
eine Infektion mit den lsolaten AL-1 oder OR-7 ließ vermu-
ten , daß sie sich eines ähnlichen Elicitors bedienten. Die 
Protein-Mappings einer Linie mit und ohne Resistenz-Gen 
unterscheiden sich, wenn überhaupt, nur in einigen sehr weni-
gen Flecken. 
Die Beziehungen zwischen dem bonitierten Befall, dem 
Resistenz-Gen und dem Proteinmuster infizierter und gesun-
der Pflanzen waren nicht eindeutig. Die Pflanze reagierte auf 
die Infektion mit einem bestimmten Mehltau-Isolat nicht mit 
der Synthese von so charakteristischen Proteinen („RP's"), 
daß man anhand des Proteinmusters eine ganz eindeutige 
Identifizierung des Isolates hätte durchführen können. Die 
genetischen Unterschiede zwischen den Mehltau-Isolaten 
müssen zu gering sein, um in den Pflanzen deutlich unter-
schiedliche Reaktionen hervorzurufen. Allerdings waren die 
meisten der neu synthetisierten Proteine nur nach der Infek-
tion zu beobachten und eher vom Gen als vom Grad der 
Infektion abhängig. Es konnte z. B. beobachtet werden, daß 
nach der Infektion mit dem Mehltau-Isolat AL-1 das Protein 5 
in den folgenden Linien synthetisiert wurde: 
16141 (Mlh, 4) 16142 (mlh, 4) 
16145 (Mlp, 2n) 16146 (mlp, 4) 
16147 (Mla7 +MI?, ln) 16148 (mla7 + ml?, 4) 
16151 (Mla6 + Mla14, 0) 16152 (mla6 + mla14, 4) . 
Ein Vergleich des Proteinmusters des Gemisches mit den 
Ausgang-Extrakten zeigte, daß in der Mischung eine ganze 
Reihe von Proteinflecken verschwand oder in der Färbungsin-
tensität abnahm, vorwiegend bei den Linien, die das Resi-
stenz-Gen führten. In den nicht resistenten isogenischen 
Linien verschwanden die Proteine nicht oder nahmen nur in 
ihrer Anfärbung ab, ohne daß ein Zusammenhang zur Bonitur 
bestand. Nur bei den Linien 16145 (Mlp, 2n) und 16153 
(Mla7 +MI?, 2n) korrelierte der Verlust der Proteine 5 und 8 
nach der Mischung mit Konidien-Extrakt aus AL-1 mit der 
Bonitur. Die Auswertung der Proteinmuster ermöglichte 
keine eindeutige Aussage zu Erkennungs-Reaktionen zwi-
schen den Blattproteinen und den Mehltau-Konidien-Pro-
teinen. 
Es wurden mehr Glycoproteine in der anfälligen Linie 
16138 als in der isogenischen resistenten Linie 16137 syntheti-
siert. Nach dem Mischen von Extrakten aus Mehltau-Koni-
dien und dem Blattextrakt fehlten viele der Glycoproteine. 
Dieses Verhalten wurde als Konjugat-Bildung zwischen ver-
schiedenen Glycoproteinen interpretiert und durch Angaben 
in der Literatur unterstützt (DAZZO und HUBBELL, 1975; 
EDWARDS, 1978; KOJIMA und URJTANI , 1978; YOUNG und 
KAuss, 1982; KAUSS und YouNG, 1983). Aus dem Zellinne-
ren sind phytotoxische Glycoproteine isoliert worden (RA! 
und STROBEL, 1969; RIES und STROBEL, 1972). Der Verlust 
von Glycoproteinen könnte durch unlösliche Komplexe 
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erklärt werden. Falls sie bei der PAGIF auf der Oberfläche 
des Gelzylinders präzipitieren, sind sie nach dem Elektro-
transfer nicht nachzuweisen. Es konnte ausgeschlossen wer-
den, daß die Glycoproteine aus den Mehltau-Konidien unter 
sich komplexieren. Demnach mußte die Interaktion mit den 
Blattproteinen erfolgen. Durch Zugabe des Mehltau-Koni-
dien-Extraktes zu dem Extrakt aus gesunden Pflanzen ver-
schob sich der isoelektrische Punkt einiger Proteine. 
Diese Unterschiede waren aber nicht markant genug, um sie 
zur Charakterisierung von Interaktionen einsetzen zu können. 
Die Interaktionen zweier Organismen hängen von einer gan-
zen Reihe von Faktoren ab. Es ist durchaus möglich, daß 
wichtige Faktoren nicht mit elektrophoretischen Methoden 
auf der Basis von Proteinen und Glycoproteinen erfaßt wer-
den. Den bisher bekannten Resistenz-Genen kann noch keine 
Funktion zugeschrieben werden, mit Ausnahme der Kallose-
bildung (SKOU et al., 1984). Die Hypothese, daß in der 
Pflanze vorhandene , von der Resistenz abhängige oder nach 
der Infektion mit dem Parasiten synthetisierte Moleküle von 
Protein-Natur erkannt werden können , hat sich nicht bestä-
tigt, obwohl diese Reaktion zwischen Kartoffelextrakt und 
Phytophthora infestans nachgewiesen wurde (DOKE et al. , 
1975). 
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Mitteilungen 
7. Internationales Symposium über biologische Unkraut-
bekämpfung, Rom, 6.-11. 3. 88 
Das Symposium wurde vom italienischen Ministerium für Landwirt-
schaft und Forsten (Ministern Italiano dell' Agricoltura e delle Fore-
ste) sowie vom United State Department of Agriculture (USDA) 
veranstaltet. 
Mit rund 150 Teilnehmern aus 20 Ländern war das Symposium recht 
gut besucht, wenn sich auch die Kollegen vom USDA-Institut „Bio-
Control of Weeds Lab." in Rom mehr Interesse von italienischen 
Kollegen erwartet hatten. Teilnehmerschaft nach den Referaten und 
Postern (z. T. dieselben Autoren): USA 20 + 14, Kanada 14 + 1, 
Australien ll + 6, Südafrika 11 + 1, Frankreich 7 + 0, Italien 2 + 5, 
Ägypten 3 + 2, Niederlande 3 + 1, Schweiz 2 + 4, Neuseeland 1+4, 
England 2 + 2, China 2 + 0, Brasilien l + 1, Jugoslawien 0 + 5 sowie 
Indien und UdSSR je 1+0 und Israel , Rumänien und Ungarn je 
0 + !. (Aus der Bundesrepublik Deutschland lag also kein Beitrag 
vor.) Damit ist das Schwergewicht der Bedeutung und des Interesses 
an der biologischen Bekämpfung von Unkräutern deutlich umrissen: 
USA, Kanada, Australien, Südafrika und Agypten; die Beiträge aus 
Frankreich (Commonwealth (of Australia) Scientific and lndustrial 
Research Organization (CSIRO), Biological Contra! Unit Montpel-
lier) bezogen sich auch auf australische Objekte (Carduus nutans und 
Centaurea spp.) . 
Der Vertreter des APHIS (Anima! and Plant Health Inspection 
Service) des USDA, Dr. R. S. SOPER, wies in seinem einführenden 
Referat (in Vertretung für A. L. CHRISTY) darauf hin , daß für die 
Forschungsinstitute der USA u. a. in Frankreich, Italien und Korea 
zur Entwicklung von Verfahren der biologischen Unkrautbekämpfung 
jährlich 18 Mio $ eingesetzt werden. Nach den Vorstellungen der 
EPA (Environmental Protection Agency) sollten Systeme der biologi-
schen Bekämpfung weiter gefördert werden, und es sei bedenklich, 
wenn erst dann nach biologischen Bekämpfungsmethoden gesucht 
würde, wenn mit Herbiziden nicht mehr lösbare Probleme der 
Unkrautbekämpfung auftreten. Die EPA räume dem Schutz des 
Grundwassers höchste Priorität ein und überprüfe deshalb zur Zeit 
alle Pflanzenschutzmittel , und es sei zu erwarten, daß eine große Zahl 
zurückgezogen wird und dadurch die biologische Bekämpfung einigen 
Auftrieb erhalten wird. Unter den amerikanischen Pflanzenschutzfir-
men befaßt sich z. B. die Ciba-Geigy mit 3 Pathogenen zur Entwick-
lung solcher Methoden. Die strengen Richtlinien des USDA für die 
biologische Sicherheit bei der Einfuhr von Organismen zur biologi-
schen Unkrautbekämpfung in die USA beschrieb Dr. P. J. LIMA. 
Die vorgetragenen und als Poster vorgestellten Arbeiten werden in 
einem Tagungsband gedruckt, der den Teilnehmern zugehen soll. 
Zusammenfassungen der Beiträge liegen vor. Das Hauptarbeitsgebiet 
bei der biologischen Unkrautbekämpfung liegt nach wie vor in den 
genannten Ländern in der Bekämpfung ursprünglich dort nicht aufge-
tretener ausdauernder Arten extensiv genutzter Areale (z.B. Carduus 
nutans (Nickende Distel), Centaurea diffusa, C. solstitialis (Flocken-
blume-Arten) , Eichhornia crassipes (Wasserhyazinthe), Euphorbia 
esula (Esels-Wolfsmilch), Senecio jacobaea (Jakobs-Greiskraut), 
Ulex europaeus (Europäischer Stechginster)) mit Pathogenen und 
herbivoren Insekten aus den Ursprungsländern der schädlichen Pflan-
zenarten (klassische Methode der biologischen Unkrautbekämpfung). 
Dabei richtet sich das Interesse nicht mehr nur auf einzelne Schäd-
linge, sondern es wird nach jeweils möglichst vielen gesucht, da auf 
diese Weise die biologische Bekämpfung erheblich sicherer wird, wie 
in mehreren Beiträgen über die Bekämpfung von Centaurea diffusa 
dargestellt wurde. 
Die Zahl europäischer Projekte war (erwartungsgemäß) klein. Dr. 
D. SCHROEDER vom Commonwealth Institute of Biological Control 
(CIBC) in Detemont/Schweiz und Leiter der Arbeitsgruppe ,Biologi-
sche Unkrautbekämpfung' der Europäischen Gesellschaft für Herbo-
logie (EWRS), führte dafür die Gründe an, die vor allem darin 
bestehen, daß in Europa überwiegend in einjährigen Kulturen vielfäl-
tige Unkrautbestände bekämpft werden müssen, so daß nur relativ 
geringes Interesse an der biologischen Bekämpfung einzelner Arten 
besteht. Eine Liste von 10 wichtigen einjährigen Unkrautarten wurde 
zusammengestellt, die vorrangig von der Arbeitsgruppe bearbeitet 
werden (sollen). Für die Bekämpfung ausdauernder Arten stellte Dr. 
P. SCHEEPENS vom Centrum voor Agrobiologisch Onderzoek 
(CABO) in Wageningen die praxisreifen Ergebnisse seiner Untersu-
chungen zur Bekämpfung von Prunus serotina (Amerikanische Vogel-
kirsche) mit dem einheimischen Pilz Chondrostereum purpureum vor. 
In den Niederlanden wird ein 4jähriges Forschungsvorhaben zur bio-
logischen Bekämpfung von Cirsium arvense (Acker-Kratzdistel) 
begonnen, die sich in Schutzgebieten mit extensiver Nutzung und in 
den jungen Marschen neuer Polder zunehmend ausbreitet und durch 
ihr massenhaftes Auftreten jede andere Vegetation zu unterdrücken 
droht. Das Vorhaben kann auf ältere niederländis.che und dänische 
Untersuchungen zurückgreifen. In Ost- und Südosteuropa (UdSSR, 
Jugoslawien) wird die biologische Bekämpfung von Ambrosia artemi-
sifolia (Beifuß-Ambrosie), einer aus Nordamerika stammenden Com-
posite, untersucht. 
Nach Abschluß des Symposiums nahm ich die Gelegenheit wahr, 
das Istituto Sperimentale per la Patologia Vegetale (Institut für Phyto-
pathologie) in Rom zu besuchen, das von Prof. Dr. Antonio QUAC· 
QUARELLI geleitet wird. Das Institut ist eines der 22 Forschungsinsti-
tute des italienischen Landwirtschaftsministeriums. Mit seinen Abtei-
lungen Allgemeine und Physiopathologie (2 Wissenschaftler), Epide-
miologie und Resistenz (4), Mikrobiologie (7), Viruskrankheiten (7), 
Pathologie von Forstpflanzen (1) sowie Pflanzenschutz (5) entspricht 
es Teilen der BBA, zu deren Institute gute Beziehungen bestehen, 
z.B. zum Instiut für Viruskrankheiten der Pflanzen. Das Institut ging 
1967 aus der 1887 gegründeten Regia Stazione di Patologia Vegetale 
hervor. Die Ausstattung der Laboratorien mit modernem Gerät 
erschien bemerkenswert gut. 
Ein Institut für Unkrautforschung gibt es in Italien nicht; die 
herbologische Forschung wird von Universitätsinstituten (z.B. in 
Padua: Dipartimento di Biologin, Sezione di Geobotanica , Prof. Dr. 
G. G. LoRENZONI) und dem Pflanzenschutzdienst wahrgenommen. 
TH. EGGERS (Braunschweig) 
Sitzungen der Arbeitsgemeinschaft „Muttergärten und 
Obstvirus-VO" und der Arbeitsgemeinschaft für Quali-
tätsförderung bei Obstgehölzen 
Am 31. 5. 1988 und am 1. 6. 1988 fanden in Bonn Sitzungen der 
Arbeitsgemeinschaft „Muttergärten und Obstvirus-VO" des deut-
schen Pflanzenschutzdienstes und der berufsständischen Arbeitsge-
meinschaft für Qualitätsförderung bei Obstgehölzen statt, in denen 
die zukünftige Durchführung der „Verordnung zur Bekämpfung von 
Viruskrankheiten im Obstbau" (Obstvirus-VO) besprochen wurde. 
Ausgangspunkt für die Besprechungen waren umfangreiche Aus-
nahmegenehmigungen nach§ 7 der VO, die 1987 für eine rotfrüchtige 
Mutante der Sorte 'Jonagold' erteilt worden waren, bei der später 
latenter Befall mit der Gummiholzkrankheit festgestellt wurde. Dies 
führte dazu, daß die Leiter der Pflanzenschutzämter am 2. 3. 1988 
vorschlugen, die Obstvirus-VO für Kernobst außer Kraft zu setzen, 
falls die Ausnahmepraxis in Zukunft nicht geändert würde. Die 
Berufsverbände des Obstbaus und der Baumschulen erklärten darauf-
hin, daß auf die Obstvirus-VO bei Kernobst nicht verzichtet werden 
kann, wenn die Versorgung des Obstbaus mit gesundem , leistungsfä-
higem Pflanzmaterial weiterhin gewährleistet sein soll . In einer 
Besprechung am 28. 4. 1988 zwischen Vertretern des Pflanzenschutz-
dienstes und des wissenschaftlichen Obstbaus wurde betont, daß der 
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